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РЕЗЮМЕ Различные обстоятельства травмы ведут к образованию разных видов повреждения головного 
мозга. Основные типы деструктивного воздействия по биомеханике возникновения травмы — 
ударно-противоударный и «ускорение–замедление». При высокой интенсивности травмирую-
щей силы создаются условия для возникновения сочетаний различных видов повреждений, что 
ведет к утяжелению патологических процессов, вызванных травмой, к усложнению клинической 
картины, трудностям диагностики и прогноза лечения, пролонгирует процесс выздоровления, а 
также требует дополнительных методов исследования и лечения пострадавших. Определение 
генеза симптомов, наблюдаемых при неврологическом осмотре, и особенно дифференциальная 
диагностика между первичными и вторичными поражениями ствола мозга необходимы для вы-
бора экстренной помощи пострадавшим с тяжелой черепно-мозговой травмой, а также для про-
гноза исходов лечения. Динамика неврологических симптомов (уровня бодрствования, размеров 
зрачков, подвижности глазных яблок, нарушений мышечного тонуса и движений в конечностях, 
патологических стопных знаков) имеет значительные отличия у пациентов с различными видами 
повреждения мозга, что делает крайне важной регулярную оценку неврологического статуса у 
этой категории пациентов.
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ВМГ — внутримозговая гематома
ВЧГ — внутричерепная гипертензия
ВЧД — внутричерепное давление
ДС — дислокационный синдром
ДАП — диффузное аксональное повреждение 
головного мозга
ДКТЧ — декомпрессивная трепанация черепа
ОЦР — окулоцефалический рефлекс
СДГ — субдуральные гематомы
ЧМТ — черепно-мозговая травма
ЭДГ — эпидуральные гематомы
ВВЕДЕНИЕ
Лечение черепно-мозговой травмы (ЧМТ) является 
одной из наиболее важных проблем здравоохранения 
в любой стране мира, поскольку выступает основной 
причиной смертности и инвалидизации людей трудо-
способного возраста [1, 2]. Число пациентов с тяжелой 
ЧМТ, ушибами головного мозга и внутричерепными 
гематомами травматического происхождения ежегод-
но увеличивается, достигая 40–50% наблюдений от 
всех пострадавших с травмой головы [3]. Смертельный 
исход наступает у 60–80% пострадавших с тяжелой 
ЧМТ [4, 5].
ПАТОФИЗИОЛОГИЯ ЧМТ
В зависимости от механизма травмы возника-
ют различные виды повреждения головного мозга. 
Выделяют два основных типа деструктивного воз-
действия, ведущих к ЧМТ: ударно-противоударный 
и ускорение-замедление [1, 3]. При ударно-противо-
ударном типе воздействия повреждения обусловлены 
непосредственным контактом травмирующего агента 
с головой пострадавшего и полученным ускорением, 
ведущим к травме по типу противоудара за счет стол-
кновения больших полушарий с костями черепа с про-
тивоположной стороны. В месте приложения травми-
рующей силы возникают линейные или вдавленные 
переломы костей черепа, образуются очаги ушибов и 
повреждения сосудов твердой мозговой оболочки с 
формированием эпидуральных гематом (ЭДГ) [6–10]. 
Воздействие по типу ускорение-замедление вызывает 
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перемещение и ротацию больших полушарий относи-
тельно более фиксированного ствола, при этом может 
не быть непосредственного контакта травмирующей 
силы с головой пострадавшего. В этих условиях возни-
кают как диффузные повреждения (сотрясения мозга, 
диффузные аксональные повреждения), так и очаго-
вые ушибы головного мозга и субдуральные гематомы 
(СДГ). В реальных условиях чаще всего встречаются оба 
типа динамического воздействия механической энер-
гии одновременно и, в зависимости от преобладания 
ударного или импульсного механизма, возникают те 
или иные анатомические формы повреждения или их 
сочетания [1, 5, 11].
Субдуральные гематомы образуются в результате 
ранения сосудов, кровоснабжающих кору и оболочки 
мозга, и вен, впадающих в синусы. Они составляют 
большую часть внутричерепных гематом — около 50%. 
Послеоперационная летальность у пострадавших, опе-
рированных по поводу острых СДГ, составляет 40–60%. 
У пациентов, оперированных при снижении степени 
бодрствования до комы, этот показатель возрастает 
до 57–82% [12–16]. ЭДГ чаще всего образуются вследс-
твие повреждения основного ствола или ветвей сред-
ней оболочечной артерии в месте перелома или при 
прогибе кости. Послеоперационная летальность среди 
пациентов, прооперированных по поводу травмати-
ческих ЭДГ, составляет 7–30%. Факторами риска явля-
ются увеличение объема ЭДГ более 50 cм3, смещение 
срединных структур более чем на 10 мм, компрессия 
базальных цистерн и наличие травматического суба-
рахноидального кровоизлияния [5, 14, 17, 18].
Пациенты с ушибами мозга составляют 15% среди 
общего числа пострадавших с ЧМТ [1, 10, 11]. С тече-
нием времени происходят эволюционные изменения 
очагов ушибов либо в сторону обратного развития, 
либо в сторону увеличения. Клинически процесс орга-
низации ушиба проявляется свертыванием невроло-
гический симптоматики [3, 10, 19]. Прогрессирование 
очагов ушибов, по данным разных авторов, наблюдают 
у 30–51% пострадавших. Оно ведет к нарастанию внут-
ричерепной гипертензии, дислокации ствола мозга, 
что является основной причиной смертельных исходов 
у 62% пострадавших [21–23].
При диффузных поражениях головного мозга на 
морфологическом уровне выявляют разрывы аксонов 
и мелких сосудов с формированием кровоизлияний 
в белом веществе, мозолистом теле и стволе мозга. 
Ключевым патогенетическим фактором здесь является 
развитие углового ускорения 0,75–1 рад/с2, при этом 
контакта головы с предметом может не быть вовсе. 
Разрыв аксонов приводит к развитию комы с момента 
травмы, а также к возникновению стволовых симп-
томов, выраженных нарушений мышечного тонуса, 
симптомов орального автоматизма и вегетативных 
расстройств [4, 9].
Различные виды повреждений мозга не являются 
простой суммой, а взаимно утяжеляют течение друг 
друга [1]. Например, угроза вклинения крючка гиппо-
кампа резко возрастает при сочетании очагов размоз-
жения в височной доле с внутричерепными гематома-
ми, что увеличивает послеоперационную летальность 
[10, 15]. Многими авторами подтверждено, что ушибы 
в сочетании с гематомами чаще имеют тенденцию к 
нарастанию. Наличие очагов ушибов в свою очередь 
утяжеляет течение гематом малого объема, которые 
сами по себе не создают масс-эффект и не требуют 
оперативного лечения [4, 23]. С другой стороны, мно-
гие исследователи утверждают, что само оперативное 
вмешательство с целью удаления гематом является 
одним из пусковых механизмов прогрессирования 
очагов ушиба мозга за счет резкого усиления кровото-
ка в зоне пенумбры и парапенумбры [11, 22]. 
Представляется крайне важным определение гене-
за симптомов, наблюдаемых при неврологическом 
осмотре пострадавших с ЧМТ и дифференциальная 
диагностика между первичными поражениями ство-
ла мозга и дислокационным синдромом (ДС), что 
необходимо для принятия решения о целесообразнос-
ти оперативного вмешательства или консервативной 
терапии и для прогноза исходов лечения. 
Важнейшее значение в клинике ЧМТ принадлежит 
ДС. Анатомо-морфологические фазы дислокационно-
го процесса (выпячивание, вклинение и ущемление) 
были выделены С.М. Блинковым и Н.А. Смирновым 
(1967). Другие исследователи выделяют от 4 до 7 ста-
дий ДС [1, 2, 9, 24]. Наиболее распространенной явля-
ется классификация, созданная F. Plum, J.B. Posner в 
1980 г. Эти авторы предложили постадийное описание 
ДС при супратенториальной компрессии головного 
мозга на основании оценки уровня угнетения созна-
ния, стволовых рефлексов, нарушений двигательной 
системы и функции внешнего дыхания. Однако дан-
ная работа проводилась с пациентами с острыми 
нарушениями мозгового кровообращения и с онколо-
гическими заболеваниями головного мозга, при кото-
рых нарастание внутричерепной гипертензии (ВЧГ) и 
дислокация ствола происходят значительно медлен-
нее, чем при ЧМТ [24].
КЛИНИЧЕСКАЯ КАРТИНА ЧМТ
Среди неврологических симптомов, характерных 
для ЧМТ, состояние сознания является важнейшим. 
Выделяют качественные (продуктивные) и количес-
твенные (дефицитарные) формы нарушения созна-
ния [1, 4, 24, 25]. Дефицитарные формы угнетения 
сознания имеют огромное значение в нейротравма-
тологии, поскольку при ЧМТ часто являются следс-
твием повышения ВЧД и дислокации ствола мозга, 
что требует незамедлительного выполнения деком-
прессивной трепанации черепа (ДТЧ). При описании 
дефицитарных форм нарушения сознания в последнее 
время часто употребляют термин «угнетение бодрс-
твования», что позволяет более четко разграничить 
различную природу этих симптомов. В нашей стране 
для описания степени угнетения бодрствования чаще 
всего используют классификацию А.Н. Коновалова и 
соавт. (1982), согласно которой выделяют ясное созна-
ние, оглушение, сопор, умеренную, глубокую и атони-
ческую кому (табл. 1).
Согласно данным литературы, у пострадавших с 
понижением уровня бодрствования до глубокой комы 
при поступлении в стационар в 87,5% случаев уровень 
ВЧД был более 30 мм рт.ст., тогда как при пониже-
нии уровня бодрствования вследствие первичного 
ушиба ствола мозга ВЧГ может не быть. Поэтому для 
выбора оптимальной тактики лечения необходимо 
дифференцировать причины снижения уровня бодр-
ствования с помощью нейровизуализационных мето-
дов. Понижение уровня бодрствования у пострадав-
ших с различными видами повреждений мозга имеет 
принципиальные отличия. Для первичных ушибов 
характерно понижение сознания до комы с момента 
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движений глазных яблок в полном объеме при про-
верке окулоцефалического рефлекса (ОЦР) или прове-
дении вестибулоокулярной пробы у пациента в коме 
свидетельствует о разобщении коры и ствола мозга 
при отсутствии грубых повреждений среднего мозга 
и моста. При этом увеличение подвижности глаз-
ных яблок коррелирует с углублением комы [4, 24]. 
По мнению некоторых авторов, ограничение ОЦР 
в вертикальной плоскости является одним из глав-
ных признаков дислокационного поражения среднего 
мозга и не характерно для первичной травмы ствола 
мозга [1, 24]. Однако есть мнение, что у пострадав-
ших с диффузным аксональным повреждением мозга 
(ДАП) горизонтальный компонент ОЦР сохраняется 
значительно лучше вертикального, что является про-
явлением диссоциации стволовых рефлексов в рост-
ро-каудальном направлении [27]. ОЦР имеет большое 
прогностическое значение у пациентов с ЧМТ: при 
сохраненной подвижности глазных яблок в 84,62% 
случаев пострадавшие выписываются из стационара, а 
при ее отсутствии 61% пациентов умирает [7]. Однако 
несмотря на высокую диагностическую и прогнос-
тическую значимость этого симптома, особенности 
ведения пациентов с тяжелой ЧМТ не позволяют про-
извести проверку окулоцефалического и вестибулооку-
лярного рефлексов. Во-первых, часто сопутствующая 
ЧМТ травма шейного отдела позвоночника является 
противопоказанием к поворотам головы при проверке 
ОЦР; во-вторых, повреждение барабанной перепонки 
исключает возможность вливания холодной воды в 
слуховой проход для проведения вестибулоокулярного 
теста [8, 24]. Вероятно, поэтому в литературных источ-
никах встречается мало сведений об использовании 
этого важного неврологического симптома у постра-
давших с тяжелой ЧМТ.
Диагностическая и прогностическая значимость 
изменений мышечного тонуса, и особенно позотони-
ческих реакций, не вызывает сомнений у исследова-
телей, что освещено в большом количестве литератур-
ных источников [1, 4, 7, 12, 27]. Являясь манифестацией 
функциональной или анатомической разобщенности 
коры и ствола мозга, позотонические реакции всегда 
сочетаются с угнетением уровня бодрствования, что 
само по себе уже является плохим прогностическим 
признаком [4, 7, 27]. Различные нарушения мышечного 
тонуса встречаются у 32,7% пострадавших с тяжелой 
ЧМТ, причем у 42,9% пациентов наблюдают деце-
ребрационную ригидность, у 34,7% — гипотонию с 
гипорефлексией, у 16,3% — атонию с арефлексией, у 
6,1% — декортикационную ригидность. У 78,6% паци-
ентов с нарушениями тонуса наступает смертельный 
исход [7]. У пострадавших с ушибами головного мозга 
при наличии нарушений мышечного тонуса леталь-
ность достигает 67,4%. Эти же симптомы как признаки 
компрессии ствола мозга являются факторами риска 
прогрессирования очагов ушибов [11]. Имеет место 
зависимость между видом травматических гематом и 
частотой развития различных нарушений мышечного 
тонуса: чаще всего данные симптомы встречаются при 
подострых СДГ (77%), на втором месте — пострадав-
шие с острыми ЭДГ (64%), на третьем — пострадавшие 
с острыми СДГ и ВМГ (28–29%). Также выявлена зави-
симость выраженности нарушений мышечного тонуса 
от величины латеральной дислокации: при отсутствии 
нарушений тонуса медиана величины аксиальной 
дислокации составляет 5 мм, при декортикационной 
травмы, тогда как при возникновении гематом угнете-
ние сознания происходит постепенно, после светлого 
промежутка, по мере нарастания объема гематомы, 
вследствие дислокации ствола мозга [4, 26].
Анатомическая близость структур, отвечающих за 
уровень бодрствования и образований, обеспечива-
ющих иннервацию глаза, определяет тесную взаимо-
связь между зрачковыми симптомами, подвижностью 
глазных яблок и изменениями уровня бодрствования 
[4, 8]. Нарушения иннервации зрачков при поступ-
лении в стационар наблюдают у 85% пострадавших с 
тяжелой ЧМТ. У 86,7% пациентов, не имевших измене-
ний зрачков при поступлении, эти симптомы возника-
ют в течение первых 3 суток наблюдения, причем зна-
чительно чаще (в 87% случаев) — у неоперированных 
пациентов. Данные симптомы имеют большую зна-
чимость при прогнозе исхода лечения пострадавших с 
тяжелой ЧМТ. Существует прямая взаимосвязь между 
объемом различных внутричерепных гематом и час-
тотой возникновения нарушений иннервации зрачка. 
Важнейшее диагностическое значение в динамичес-
ком наблюдении пострадавших в остром периоде ЧМТ 
имеет анизокория — симптом вклинения височной 
доли в отверстие намета мозжечка. Анизокория раз-
вивается при внутримозговых гематомах (ВМГ) сред-
ним объемом более 49 см3, множественных гематомах 
средним объемом более 73 см3 и острых СДГ, подострых 
СДГ и ЭДГ средним объемом более 100 см3 [26]. Также 
выявлена статистически значимая корреляционная 
взаимосвязь между анизокорией и уровнем ВЧД в 
раннем послеоперационном периоде. При уровне ВЧД 
менее 20 мм рт.ст. расширение одного зрачка отмеча-
ют у 12,5% пострадавших, от 21 до 30 мм рт.ст. — у 25%, 
от 31 до 40 мм рт.ст. — у 33,3%, более 41 мм рт.ст. — у 
83,3% пациентов [11].
Ограничение подвижности глазных яблок выяв-
ляют у 36,64% больных [7]. Сохранность пассивных 
Та бл и ц а  1
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Описание Шкала комы 
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Ясное Произвольное открывание глаз, целенап-
равленные реакции, выполнение инструк-





Сонливость, замедленность при выпол-
нении инструкций, элементы нарушения 




Выраженная сонливость, выполнение 
только элементарных инструкций, нару-
шение ориентации, минимальный речевой 
контакт 
10–12
Сопор Открывание глаз на болевой раздражи-
тель, локализация боли, невыполнение 





двигательный ответ на болевой раздра-
житель, возможна спонтанная двигатель-
ная активность, нарушен контроль за 
сфинктерами
6–7






Неразбудимость, глубокая мышечная 
атония, арефлексия
3
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ригидности — 11 мм, при децеребрационной ригид-
ности — 12 мм, при диффузной мышечной гипото-
нии — 13 мм [4]. У 80% пострадавших с острыми СДГ, 
ВМГ, ушибами мозга и при их сочетаниях, при нор-
мальном мышечном тонусе выявляют повышение 
уровня ВЧД до 20 мм рт.ст., при повышенном мышеч-
ном тонусе ВЧГ наблюдают у 75%, при позотонических 
реакциях — у 85,7%, при диффузной мышечной гипо-
тонии — у 100% больных. При этом цифры ВЧД при 
мышечной гипотонии у 75% пострадавших достигают 
30 мм рт.ст. и более. Эти результаты дают возможность 
отнести нарушения мышечного тонуса и постуральные 
реакции к достоверным признакам повышения ВЧД у 
пострадавших с тяжелой ЧМТ [26]. Однако прогности-
ческая значимость изменений мышечного тонуса при 
различных видах травматических повреждений мозга 
на данный момент остается не изученной.
Нарушения движений в конечностях играют важ-
ную роль в топической диагностике и при динами-
ческом наблюдении за пациентами с тяжелой ЧМТ. По 
наличию пирамидных моно- или гемипарезов можно 
судить о локализации коркового поражения головного 
мозга. Контрлатеральный гематоме гемипарез явля-
ется проявлением травмы больших полушарий, а при 
развитии дислокационного синдрома возникает пара-
лич ипсилатеральных конечностей. Пирамидные три- 
и тетрапарезы встречаются при повреждениях в сагит-
тально-парасагиттальной области, при двусторонних 
ушибах. Выраженный экстрапирамидный компонент 
при тетрапарезе в виде различных нарушений мышеч-
ного тонуса характерен для ДАП [4, 7, 27]. Необходимо 
отметить, что диагностическая значимость оценки 
состояния двигательной функции у пациентов с раз-
личными анатомическими формами ЧМТ при клини-
ческом наблюдении и в плане прогноза в литератур-
ных источниках освещена недостаточно.
Патологические стопные знаки являются марке-
рами поражения центрального двигательного пути 
различного генеза. В клинической практике чаще всего 
оценивают симптом Бабинского. Наличие односторон-
него симптома Бабинского может свидетельствовать 
как о поражении надъядерной части пирамидного 
пути на контрлатеральной стороне вследствие раз-
вития ушиба или гематомы, так и о сдавлении ножки 
мозга на ипсилатеральной стороне вследствие дисло-
кационного процесса (ранняя стадия глазодвигатель-
ного нерва по Пламу и Познеру) [4, 7, 24]. Двусторонние 
стопные знаки у пациентов с ЧМТ являются грозным 
признаком, свидетельствующим о поражении ство-
ловых структур как первичного, так и вторичного 
(дислокационного) генеза. Двусторонний симптом 
Бабинского выявляют при прогрессировании дисло-
кационного процесса до поздней стадии глазодвига-
тельного нерва и на более глубоких стадиях [4, 24, 27]. 
Однако значимость данного симптома в диагностике и 
прогнозе у пострадавших с ЧМТ в литературных источ-
никах практически не освещена.
Выраженность описанных выше симптомов, дина-
мика их развития и сочетания с другими симптомами 
во многом зависят от анатомической формы повреж-
дения мозга. В частности, у пострадавших с острыми 
СДГ и ЭДГ нарушение уровня бодрствования практи-
чески линейно зависит от объема гематомы, что связа-
но со стадийностью ДС [3, 4, 28].
Эпидуральные гематомы в 70–85% случаев про-
являются стремительным нарастанием ДС. «Светлый 
промежуток» бывает у 45–50% пострадавших, а 22–
56% пациентов поступают в нейрохирургические 
стационары со снижением уровня бодрствования до 
комы [3, 4, 10]. Для ЭДГ характерно преобладание оча-
говой симптоматики над общемозговой, а ведущим 
очаговым симптомом является контрлатеральный 
пирамидный синдром. Обычно глубокий гемипарез 
наблюдается при объеме гематомы больше 80 см3. 
Анизокория встречается реже, чем гемипарез (в 25–
60% случаев), а у 85–90% пациентов с измененными 
зрачками мидриаз наблюдается на стороне, ипсила-
теральной гематоме [1, 3, 4]. Для пострадавших с СДГ, 
напротив, типично преобладание общемозговой сим-
птоматики над очаговой. От 37 до 80 % пострадавших 
с СДГ поступают в стационар со снижением уровня 
бодрствования до комы. Понижение уровня бодрство-
вания в этих случаях происходит более плавно, чем 
при ЭДГ, а светлый промежуток встречается у 12–38% 
пациентов. Ведущим очаговым симптомом у 30–50% 
пациентов является гомолатеральный мидриаз с угне-
тением фотореакции и ограничением подвижности 
глазного яблока, что указывает на корешковый генез 
поражения. Неврологическая картина при острых СДГ 
характеризуется чрезвычайной вариабельностью в 
связи с тем, что в 95% случаев они сочетаются с уши-
бами мозга [3, 4, 21].
Большинство исследователей отмечают прямую 
зависимость неврологической симптоматики и исхо-
дов лечения от объема гематом, но существуют работы, 
опровергающие это мнение. В исследовании голланд-
ских ученых W.A. van den Brink et al. (1999), проходив-
шем в госпитале Роттердама на протяжении 9 лет, 
была выявлена зависимость результатов лечения от 
наличия субарахноидальных кровоизлияний, а не от 
объема гематом. Однако в материалах и методах этой 
работы указано, что в исследование были включены 
пострадавшие с сочетанием гематом и мелкоочаговых 
ушибов мозга, что не могло не сказаться на состоянии 
пациентов, исходах лечения и результатах исследова-
ния [29].
Клинические проявления ушибов мозга зависят 
как от локализации очага поражения, так и его объ-
ема и тенденции к эволюционированию. Первичные 
очаги размозжения в конвекситальных отделах боль-
ших полушарий в 20% случаев образуются в резуль-
тате вдавления костей свода черепа [1, 4, 11, 19]. В 
прогностическом плане ушибы корково-подкорковой 
локализации являются наиболее благоприятными. 
Ушибы лобных долей составляют 40–50% от ушибов 
головного мозга. У 40% пострадавших с ушибами этой 
локализации развиваются нарушения сознания по 
типу дезинтеграции, контрлатеральные моно- и геми-
парезы, но чаще, особенно при больших объемах пов-
реждений, превалируют признаки дислокации ство-
ла мозга [4, 25]. Ушибы височных долей составляют 
35–45% от всех ушибов мозга. Височная локализация 
ушиба является крайне опасной, поскольку вклинение 
височной доли может произойти даже при нормаль-
ном уровне ВЧД [1, 3, 30]. Ушибы теменных долей 
встречаются значительно реже, чем ушибы лобной 
и височной локализации. Характерны центральные 
парезы контрлатеральных конечностей со снижением 
мышечного тонуса различной степени выраженности. 
Сравнительная удаленность теменной доли от стволо-
вых структур обеспечивает более медленное развитие 
стволового синдрома даже при обширных пораже-
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ниях [1, 4, 8]. Ушибы затылочных долей встречаются 
сравнительно редко, поскольку при этом сказывает-
ся амортизирующее действие мозжечка. Клинически 
преобладают общемозговые симптомы, нарушения 
зрения и атаксия [3, 4, 12].
Поражения срединных структур мозга могут воз-
никнуть как по механизму размозжения или образо-
вания ВМГ вследствие ушиба, в результате ДАП, так и 
без анатомической деструкции в связи с нарушением 
функционирования нейромедиаторных систем. Для 
клинической картины ДАП в первую очередь харак-
терно снижение уровня бодрствования до комы с 
момента травмы, часто переходящее в транзиторное 
или стойкое вегетативное состояние, нарушения ОЦР 
как в вертикальной, так и горизонтальной плоскости, 
тетрасиндромы по пирамидно-экстрапирамидному 
типу, разнообразные варианты изменений мышечного 
тонуса [4, 7, 27].
Сочетание ушибов мозга с ЭДГ и СДГ заметно транс-
формируют клиническую картину изолированных 
гематом. За счет первичных ушибов стирается светлый 
промежуток, и начальное понижение бодрствования 
достигает комы. Гемипарез значительно углубляется, 
вплоть до степени плегии и становится ипсилатераль-
ным или двусторонним [4]. Чаще встречается мид-
риаз на стороне контрлатеральной гематоме, за счет 
ушибов, образовавшихся по механизму противоудара. 
Также диагностируют диффузные нарушения мышеч-
ного тонуса (в том числе позно-тонические реакции) и 
двусторонние патологические рефлексы [1, 4, 7].
При сочетании гематом и ушибов головного мозга 
зачастую отмечают преобладание общемозговых сим-
птомов над локальными, которые маскируют кли-
нические признаки, свойственные изолированным 
формам повреждения мозга, что унифицирует клини-
ческую картину. Преобладание нарушений витальных 
функций и глубокого угнетения уровня бодрствования 
на поздних стадиях ДС клинически неотличимы от 
первичных ушибов ствола мозга и обширных уши-
бов больших полушарий. Эти особенности определя-
ют сложности ранней диагностики, оценки динамики 
состояния пострадавшего, а также выбор терапии и 
прогнозирование исходов тяжелой ЧМТ [1, 4, 28].
ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Несмотря на кажущуюся ясность клинической сим-
птоматики черепно-мозговой травмы, дальнейшее 
исследование и систематизация неврологических про-
явлений различных видов травматических поврежде-
ний головного мозга и их сочетаний позволит повы-
сить качество диагностики, оптимизировать лечебный 
процесс и улучшить результаты лечения пострадавших 
с тяжелой черепно-мозговой травмой.
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ABSTrACT Various circumstances of the injury lead to various types of brain damage. The main types of destructive effects are countracoup effect and 
acceleration/deceleration. The high intensity injuring force creates conditions for occurrence of combinations of different types of damage leading to aggravation 
of pathological processes caused by trauma, complication of clinical picture, difficulties of diagnosis and treatment, prolongation of hospital stay, and  requires an 
additional methods of research and treating the injured. Finding the genesis of symptoms observed upon neurologic examination, and especially the differential 
diagnosis between primary and secondary lesions of the brain stem are nessesary to choose the emergency care for victims with severe traumatic brain injury, as 
well as to forecast the outcomes of treatment. The dynamics of neurological symptoms (level of wakefulness, pupil size, eyeball mobility, muscle tone and limb 
movement disorders, pathological plantar reflexes) have significant differences in patients with various types of brain damage, which makes a regular assessment 
of neurological status extremely important in these patients.
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